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Introducere. Sistemul renină-angiotensină-al-
dosteron (RAA) şi sistemul de metabolism fosfo-
calcic (MFC) sunt sisteme hormonale şi paracrine 
importante, funcţia cărora este grav afectată de in-
sufi cienţa renală. Pe parcursul ultimelor decenii, au 
apărut studii ştiinţifi ce care au demonstrat prezenţa 
interrelaţiilor complexe între aceste sisteme. Obiec-
tivul acestei lucrări ştiinţifi ce este determinarea pre-
zenţei şi caracterului acestor interrelaţii, cu referinţă 
specială la implicarea lor în patogeneza şi sanogeneza 
diferitelor aspecte ale bolii cronice de rinichi.
Material şi metode. Pentru studiul hormonal au 
fost selectaţi 74 de pacienţi cu pielonefrită cronică, în 
vârstă până la 60 de ani: 21 cu pielonefrită cronică a 
unicului rinichi şi 53 – cu pielonefrită cronică bila-
terală. Lotul studiat cuprinde 21 (28,4%) de bărbaţi 
şi 53 (71,6%) de femei. Toţi pacienţii au fost spita-
lizaţi în secţia de nefrologie a IMSP Spitalul Clinic 
Republican. În cadrul studiului efectuat au fost testa-
te nivelurile sodiului, potasiului, calciului, fosforului 
în sânge (unomomentan) şi în urină (excreţie timp 
de 24 de ore), a fost determinată activitatea reninei 
plasmatice şi concentraţia de angiotensină prin me-
toda radioimună, iar concentraţia parathormonului, 
calcitoninei şi aldosteronului – prin metoda ELISA. 
Revista literaturii se bazează pe un studiu extensiv 
al literaturii de specialitate. Baza de date „PubMed” 
a fost analizată prin intermediul formulei de căutare 
(“chronic kidney disease” OR “chronic renal failure” 
OR “chronic kidney failure” OR “chronic renal in-
suffi ciency”) and (renin OR angiotensin OR aldoste-
rone) and (PTH OR parathormone OR calcitonin OR 
“vitamin D”). Restricţiile impuse căutării s-au limitat 
la „Title/Abstract”. În urma căutării au fost depistate 
56 de articole, inclusiv 27 reviste de literatură. 
Rezultate şi discuţii. Angiotensina I a fost deter-
minată la 38 de pacienţi. Valorile acestui parametru 
au fost: până la 5 ng/ml – 24 de (63,2%) pacienţi, 
5-10 ng/ml – la 9 (23,7%) bolnavi, 10-15 ng/ml – la 
2 (5,3%) şi > 15 ng/ml – la 3 (7,9%) pacienţi. Nivelul 
angiotensinei a corelat direct cu nivelul sodiului plas-
matic şi activitatea reninei plasmatice (p<0,0001). 
Cu nivelul angiotensinei I după incubaţie  a corelat 
dublul produs calciu-fosforic (p<0,01). Activitatea 
reninei plasmatice a fost determinată la 38 de paci-
enţi. Valorile acestui parametru au fost normale la 18 
(47,4%) bolnavi, mărite – la 12 (31,6%), diminuate 
– la 8 (21%) pacienţi.  Există o corelaţie directă în-
tre nivelul sodiului plasmatic (p<0,05). De asemenea, 
activitatea reninei plasmatice a corelat invers cu eli-
minarea nictemerală de sodiu (p<0,05). Aldosteronul 
a fost determinat la 72 de pacienţi. Valori normale au 
fost înregistrate la 14 (19,44%), valori crescute – la 3 
(4,17%), nivelul diminuat – la 55 (76,39%) de paci-
enţi. Renina şi angiotensina nu au corelat cu concen-
traţia aldosteronului. Concentraţia sodiului plasmatic 
a fost direct dependentă de valorile aldosteronului. 
A fost suplimentar evaluată posibilitatea asocie-
rii valorilor crescute ale aldosteronului şi CF  NYHA 
ICC: χ2=5,35 şi p=0,07. Sodiul în sânge a fost de-
terminat la 74 de pacienţi. Valorile normale au fost 
înregistrate la 66 (89,2%), cele mărite – la 6 (8,1%) 
pacienţi, iar concentraţiile scăzute – la 2 (2,7%) bol-
navi. Sodiul în sânge a corelat direct cu IMC sporit 
(p<0,01), probabil din cauza reţinerii lichidului la o 
parte din pacienţi, cu concentraţia angiotensinei şi cu 
activitatea reninei plasmatice. Eliminarea nictemera-
lă de sodiu a fost apreciată la 37 de bolnavi. Valorile 
normale au fost depistate la 4 (10,8%) pacienţi, iar 
eliminarea nictemerală diminuată – la 33 (89,1%) 
de bolnavi. Potasiul în sânge a fost determinat la 
74 de pacienţi. Valorile sporite au fost depistate la 9 
(12,2%), cele normale – la 64 (86,5%) şi hipokaliemia 
– la 1 (1,3%) pacient. Analiza eliminării nictemerale 
de potasiu a fost efectuată la 37 de persoane. Valori 
normale au fost observate la 17 (46%) pacienţi, iar 
valori ce denotă eliminarea diminuată – la 20 (54%) 
de bolnavi. Eliminarea nictemerală de potasiu a core-
lat invers cu IMC (p<0,05), cu eliminarea nictemerală 
de fosfor anorganic, iar direct – cu concentraţia calci-
toninei şi eliminarea nictemerală de sodiu (p<0,05). 
Parathormonul (PTH) a fost determinat la 72 
de pacienţi. Valorile normale au fost depistate la 4 
(5,56%), concentraţia sporită – la 10 (13,89%) bol-
navi, iar nivelul diminuat – la 58 (80,56%). PTH-ul 
a infl uenţat direct calciul, calciul ionizat şi fosfaţii 
(p<0,05). Valorile crescute ale PTH-ului au corelat cu 
valorile diminuate ale calcitoninei (χ2=5,6; p=0,06) 
şi cu valorile sporite ale aldosteronului (χ2=7,28; 
p=0,026). Calcitonina a fost determinată la 73 de pa-
cienţi. Valori normale au fost depistate la 50 (68,5%), 
cele mărite – la 23 (31,5%) de bolnavi. Calciul în sân-
ge a fost evaluat la 74 de pacienţi. Valori normale şi 
diminuate au fost înregistrate la 37 (50%) de pacienţi. 
Calciul a corelat cu nivelul PTH-ului (p<0,0001). 
Buletinul AŞM262
Corelaţia inversă demonstrează caracterul reactiv al 
creşterii PTH-ului – cu cât este mai mic nivelul calce-
miei, cu atât mai mult creşte concentraţia PTH-ului. 
Fosforul anorganic în sânge a avut valori normale la 
69 (93,24%) şi diminuate – la 5 (6,76%) bolnavi. Au 
fost depistate corelaţia inversă cu concentraţia calciu-
lui în sânge, precum şi tendinţa spre corelaţie cu PTH 
(p=0,11). Eliminarea nictemerală de calciu a fost eva-
luată la 37 de pacienţi. Valori sporite au fost înregis-
trate la 1 (2,7%) pacient, valori normale – la 2 (5,4%), 
valori diminuate – la 34 (91,9%) de bolnavi. 
Corelaţia dintre parametrii 










Natriul în ser p<0,05 abs
Natriul urinar p<0,05 abs
K sang. abs abs
K ur. abs abs
Calciul în ser abs p<0,01
Calciul urinar abs p<0,05
Fosforul în ser abs p<0,05
Fosforul urinar abs p<0,05
Notă: abs – absenţa corelaţiei. 
Am determinat corelaţie inversă cu concentraţia 
PTH (p<0,05). Eliminarea nictemerală de fosfor an-
organic a fost evaluată la 22 de pacienţi, fi ind normală 
în 12 (55,5%) cazuri, diminuată – la 9 (40,9%) paci-
enţi şi sporită – la 1 (4,6%) bolnav. 
În ultimul timp au apărut date despre existenţa le-
găturilor dintre sistemul renină-angiotensină-aldoste-
ron şi cel al metabolismului fosfo-calcic. La pacienţii 
cu hiperparatireoză primară a fost depistată creşterea 
activităţii RAA asociată cu HTA, care dispăreau după 
paratireoidectomie [1]. Nivelul de aldosteron (poziţie 
culcată) la pacienţii cu obezitate corelează cu nivelul 
de calciu ionizat şi cel total din plasmă, activitatea 
reninei (ortostază) corelează cu nivelul de Mg şi PTH 
[2]. Angiotensina II creşte reabsorbţia Ca2+ şi Na+ la 
nivelul tubulilor distali şi proximali, acţionând prin 
proteinkinaza C [3]. Tilt-testul la pacienţii dializaţi a 
demonstrat activarea simpaticului şi sistemului RAA 
cu creşterea secundară a PTH şi Ca [4]. 
În experiment, la pacienţii sănătoşi, cu hiperpa-
ratireoză, cu glomerulonefrită sau ciroză hepatică, 
creşterea TA provocată de angiotensina II, şi nu de 
noradrenalină, a fost asociată cu sporirea nivelului de 
PTH [5]. PTH şi nivelul calciului plasmatic stimulea-
ză eliberarea reninei [6]. Excreţia de calciu corelează 
direct, iar nivelul lui plasmatic invers cu TA şi fi ltraţia 
glomerulară la persoane sănătoase, cu nefropatia gra-
videlor şi cu HTA esenţială; corelaţii similare au fost 
depistate pentru sistemul RAA [7] şi pot fi  corijate 
prin administrarea vitaminei D3 [8]. PTH corelează 
cu toţi parametrii capilaroscopici în HTA esenţială 
[9]. Nivelul PTH (după toate ajustările) are o corela-
ţie mai semnifi cativă cu indicele masei ventriculului 
stâng, în comparaţie cu sistemul RAA şi nivelul TA; 
în acelaşi timp, catecolaminele nu au arătat legături 
corelative cu acest parametru [10]. 
Proteina asociată cu genul PTH-ului reprezintă 
factorul mitogenic pentru celulele renale după IRA 
[11], iar expresia genului PTH-ului este activizată 
de IRA, indiferent de cauza primară, şi mediată prin 
activarea sistemului RAA [12]. Această acţiune este 
realizată prin receptorii citosolici şi perinucleari ai 
angiotensinei II, proteinkinază reglată din exterior cu 
creşterea sinergetică a sintetizării cAMP [12]. Toto-
dată, unele căi de acţiune a PTH-ului şi angiotensi-
nei sunt similare: stimularea ERK1/2, activarea PKC/
PKA, iar altele sunt opuse: PTH inhibă Na+-K+ATP-
ază, iar angiotensina II o activează prin receptorii AT1 
şi o inhibă prin receptorii AT2 [13].  
Concluzii. Studiul efectuat nu a demonstrat exis-
tenţa corelaţiilor directe sau inverse statistic sem-
nifi cative între parametrii investigaţi ai sistemului 
renină-angiotensină-aldosteron şi ai metabolismu-
lui fosfo-calcic la pacienţii cu pielonefrită cronică, 
complicată cu insufi cienţă renală cronică de diferite 
grade. În acelaşi timp, astfel de relaţii pot fi  relativ 
uşor mascate de intervenţia altor factori, inclusiv: de-
reglările absorbţiei şi excreţiei electroliţilor, prezenţa 
intoxicaţiei uremice, modifi cările echilibrului acido-
bazic. 
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Rezumat
A fost efectuat un studiu transversal al 74 de pacienţi 
cu pielonefrită cronică, complicată cu diferite grade de 
insufi cienţă renală cronică, privind modifi cările indicilor 
biologici, ce caracterizează activitatea sistemului de reni-
nă-angiotensină-aldosteron şi de metabolism calciu-fosfo-
ric, în căutarea interrelaţiilor posibile dintre aceste siste-
me. Studiul efectuat nu a demonstrat existenţa corelaţiilor 
directe sau inverse statistic semnifi cative între parametrii 
investigaţi ai sistemului renină-angiotensină-aldosteron şi 
ai metabolismului fosfo-calcic la pacienţii cu pielonefrită 
cronică, complicată cu insufi cienţă renală cronică de dife-
rite grade.
Summary
There was performed a transversal study of 74 patients 
with chronic pyelonephritis complicated with different 
grades of the chronic renal failure aiming on the evaluation 
of biological indices, that characterize the activity of 
renin-angiotensin-aldosterone system and the the system 
ofreglation of the phosphorus-calcium metabolism. No 
direct or inverse correlations betwenn these systems’ 
indices were determined in the studied group of patients.
Резюме
Было проведено трансверсальное исследование 
74 пациентов с хроническим пиелонефритом, ослож-
нённым различными стадиями почечной недостаточ-
ности, с изучением изменений биологических пока-
зателей, которые характеризуют активность системы 
ренин-ангиотензин-альдостерон и регуляции кальций-
фосфорного метаболизма. Целью данной работы было 
определение возможных корреляций между этими 
регуляторными системами. Выполненное исследова-
ние не нашло признаков статистически достоверного 
взаимодействия между системами ренин-ангиотензин-
альдостерон и регуляции кальций-фосфорного метабо-
лизма у данной группы пациентов.
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Introducere. Patologia tiroidiană are o frecven-
ţă de 2 ori mai mare la vârstnici comparativ cu alte 
grupe de vârstă, 9% din persoanele peste 65 de ani 
spitalizate având tablou clinic manifest de disfuncţie 
tiroidiană [2]. Disfuncţia tiroidiană frecvent scapă 
examenului clinic, deoarece simptomatologia fi e este 
mascată, fi e minimizează modifi cările organismului 
asociate procesului de îmbătrânire.  Riscul disfuncţi-
ei tiroidiene subclinice şi al modifi cărilor structurale 
tiroidiene (noduli tiroidieni) creşte odată cu vârsta. În 
zonele ioddefi citare creşte morbiditatea la vârstinici 
prin autonomie funcţională tiroidiană. Tratamentul 
bolilor tiroidiene la această categorie este deseori 
problematic, din cauza patologiei asociate. Frecvenţa 
hipertiroidiei la vârstnici este de 2%, iar a hipotiroi-
diei – de 6% [1, 2, 7]. Aproximativ 5% din populaţia 
peste 60 de ani are o suferinţă legată de glanda tiroidă 
[2]. 
Dacă în trecut hipertiroidia era asociată frecvent 
adultului tânăr, în special de sex feminin, astăzi este 
considerată o afecţiune frecventă şi la vârstnic. Pre-
valenţa hipertiroidiei are valori cuprinse între 0,5 şi 
